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Streszczenie
Patologie przyczepów ścięgien i więzadeł są określane mianem entezopatii. Jednym 
z rodzajów entezopatii jest zapalenie (enthesitis). Uznaje się je za charakterystyczny 
objaw chorób reumatycznych z grupy spondyloartropatii (spondyloarthritis), w tym 
głównie spondyloartropatii obwodowych. Z tego powodu enthesitis włączono do sze-
regu klasyfi kacji klinicznych, służących m.in. do rozpoznawania tych chorób. Klinicyści 
diagnozują enthesitis na podstawie mało specyfi cznych objawów oraz wyników badań 
laboratoryjnych. Duże nadzieje na poprawę możliwości diagnostycznych są wiązane 
z badaniami obrazowymi. Niektóre prace naukowe dowodzą możliwości różnicowania 
zapalenia entez z innymi procesami entezopatycznymi. Z drugiej strony szereg doniesień 
wskazuje na brak specyfi cznych zmian w badaniach obrazowych oraz typowych cech 
histologicznych i immunologicznych pozwalających na potwierdzenie klinicznego roz-
poznania enthesitis. W pierwszej części publikacji przedstawiono teorie etiopatogenezy 
entezopatii (teorię zapalną, mechaniczną, kompleksu entezy i autoimmunologiczną) oraz 
koncepcje powstawania entezofi tów (zapalną, molekularną i mechaniczną). W niniejszej, 
drugiej części zaprezentowano zaś przegląd wiedzy na temat możliwości badań obrazo-
wych w rozpoznawaniu enthesitis. Jak się okazuje, żadne z kryteriów enthesitis stosowa-
nych w badaniach obrazowych nie jest specyfi czne dla zapalenia. Zważywszy na to, że 
enthesitis bywa jedynym objawem spondyloartropatii w początkowym okresie (zwłaszcza 
u chorych z nieobecnym antygenem HLA-B27), brak jednoznacznego obrazu w bada-
niach ultrasonografi cznych i rezonansu magnetycznego wymaga poszukiwania innych 
objawów charakterystycznych dla spondyloartropatii i bardziej specyfi cznych markerów 
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Wstęp
Zapalenie przyczepów ścięgien, więzadeł, powięzi albo 
torebki (enthesitis) jest uznawane za kluczowy objaw jed-
nej z najczęstszych grup chorób reumatycznych – spondy-
loartropatii (spondyloarthritis, SpA). Klinicyści rozpoznają 
zapalenie na podstawie mało specyficznych objawów, tj. 
danych z wywiadu i wyniku badania przedmiotowego(1,2). 
W celu potwierdzenia rozpoznania wstępnego reumato-
lodzy coraz powszechniej kierują pacjentów na badanie 
ultrasonograficzne (bądź sami je wykonują), w którym 
rozpoznanie enthesitis stawia się na podstawie cech rów-
nie często obserwowanych w entezopatiach innego typu. 
To o tyle zastanawiające, że wiele prac histopatologicznych, 
anatomopatologicznych i immunologicznych nie potwier-
dza obecności procesu zapalnego entez – albo wiedza 
w tym zakresie nie jest jeszcze dostateczna(3). 
Zmiany entezopatyczne w badaniach 
obrazowych
Podstawowymi cechami zmian entezopatycznych (interpre-
towanych także jako enthesitis) w badaniach obrazowych 
są: rozwarstwieniowe uszkodzenia, obecne naczynia, bli-
zny po uszkodzeniach włóknistej części entezy i sąsiadują-
cej z nią strefy ścięgna oraz nadżerki i torbiele części włók-
nisto-chrzęstnej (fibrocartilage, FC) i kostnej(4). Z powodu 
obecności rozwarstwień i zaburzenia uporządkowanej 
struktury włókien kolagenu entezopatycznie zmienione 
entezy są pogrubiałe, zawierają naczynia – biorące udział 
w procesie zapalno-naprawczym, a potem naprawczym – 
oraz tkankę ziarninową(5). 
W badaniach histopatologicznych w takich przypadkach 
stwierdza się cechy uszkodzenia włókien kolagenowych, 
blizny, zmiany zwyrodnieniowe (obejmujące obszary ubo-
gokomórkowe, szkliwienie, zwyrodnienie tłuszczowe) oraz 
Introduction
Enthesitis, an inflammation of the attachments of ten-
dons, ligaments, fasciae or capsule, is considered to be the 
key sign of one of the most common groups of rheumatic 
diseases – spondyloarthritis (SpA). Clinical diagnosis of 
enthesitis is based on rather non-specifi c clinical signs and 
symptoms, i.e. medical history and physical examination(1,2). 
More and more often, in order to confi rm the initial diagno-
sis, rheumatologists refer patients to an ultrasound exami-
nation (or perform it themselves) in which the diagnosis of 
enthesitis is established on the basis of features that are 
frequently observed in other enthesopathies as well. This 
is rather questionable since a number of studies on histopa-
thology, anatomopathology and immunology do not confi rm 
the existence of enthesitis – or this area is not yet suffi ciently 
explored(3). 
Enthesopathic lesions in imaging
The imaging features of enthesopathic lesions (also inter-
preted as enthesitis) are: delaminated tears, presence 
of vessels, scars after damage to the fi brous part of an 
enthesis and its adjacent tendon zone, as well as erosions 
and cysts of its fi brocartilaginous and bony parts(4). Due 
to the presence of delamination and disordered structure 
of the collagen fi bers, enthesopathically altered enthe-
ses are thickened, contain vessels (that take part in the 
infl ammatory-repair and subsequently repair processes), 
and granulation tissue(5). 
In such cases, histopathological examinations show colla-
gen fi ber damage, scars, degenerative changes (including 
hypocellular areas, hyalinization, lipid infi ltration) as well 
as ruptures and features of repair processes(4,6) (Fig. 1). 
Rufai et al.(7) demonstrated the presence of degenerative 
changes at all three localizations of the fi brocartilage 
Abstract
The pathologies of tendon and ligament attachments are called enthesopathies. Enthesitis 
is one of enthesopathies and it is considered a characteristic sign of rheumatic diseases 
from the spondyloarthritis group, including peripheral spondyloarthritis. Therefore, 
enthesitis has been included in a number of clinical classifi cations for diagnosing these 
diseases. Clinical diagnosis of enthesitis is based on rather non-specifi c clinical signs and 
results of laboratory tests. It is believed that imaging examinations might improve diag-
nosis, particularly because numerous papers prove that differentiating enthesitis from 
other enthesopathic processes is possible. On the other hand, a number of authors report 
the lack of specifi c signs in imaging as well as typical histological and immunological 
features that would enable confi rmation of clinical diagnosis of enthesitis. The fi rst part 
of the publication presented theories on the etiopathogenesis of enthesitis (infl ammatory, 
mechanical, autoimmune and associated with the synovio-entheseal complex) as well 
as on the formation of enthesophytes (infl ammatory, molecular and mechanical). This 
paper – the second part of the article, is a review of the state-of-the-art on the ability of 
imaging examinations to diagnose enthesitis. It turns out that none of the enthesitis cri-
teria used in imaging examinations is specifi c for infl ammation. As enthesitis may be the 
only symptom of early spondyloarthritis (particularly in patients with absent HLA-B27 
antigen), the lack of its unambiguous picture in ultrasound and magnetic resonance imag-
ing prompts the search for other signs characteristic of spondyloarthritis and more spe-
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pęknięcia i ślady po procesach naprawczych(4,6) (ryc. 1). 
Rufai i wsp.(7) w badaniach histopatologicznych entezopa-
tycznie zmienionych przyczepów ścięgien Achillesa u osób 
starszych wykazali obecność zmian degeneracyjnych 
we wszystkich trzech lokalizacjach chrząstki włóknistej. 
Stwierdzali entezofity (w naszej praktyce w badaniach USG 
nazywamy je często zmineralizowanymi bliznami po prze-
bytych uszkodzeniach), rozwarstwieniowe uszkodzenia oraz 
fragmentacje trzeszczkowatej, okostnowej i więzadłowej FC. 
Na wczesnym etapie zmian entezopatycznych w badaniu 
RTG uwidaczniają się osteoporoza kostnej części entezy 
i pogrubienie cienia tkanek miękkich, a w bardziej zaawan-
sowanym okresie – zmiany w postaci sklerotyzacji pod-
chrzęstnej, entezofity i nadżerki (ryc. 2). 
W badaniu MR część włóknista entez zasadniczo nie jest 
dobrze widoczna – z uwagi na małą zawartość wody. Lepiej 
widać zmiany w tkankach otaczających entezy (np. kalet-
kach, tkance tłuszczowej). MR pozwala na rozpoznanie 
obrzęku szpiku (bone marrow edema, BME) w tkance pod-
chrzęstnej(8) (ryc. 3). 
Entezopatie w badaniu USG
Badanie USG jest metodą z wyboru do oceny entez(9,10–12). 
Cechami uznawanymi w literaturze za objawy enthesitis 
w USG są: obniżenie echogeniczności entezy (spowodo-
wane zaburzeniem struktury włókienkowej), jej pogru-
bienie (wynikające z uszkodzeń włókien kolagenowych), 
obecność zmian strukturalnych, tj. wielokierunkowych 
uszkodzeń, i blizn po tych uszkodzeniach (od zbliżonych 
strukturą do ścięgna albo więzadła do szkliwiejących, zmi-
neralizowanych bądź skostniałych, czyli entezofitów) oraz 
nadżerek w kostnej części entezy, a także wzmożone una-
czynienie w badaniu dopplerowskim(9,11,12) (ryc. 4). 
Obecność unaczynienia w entezach uznaje się za element 
potwierdzający enthesitis i  specyficzny dla SpA(10,13–16). 
D’Agostino i wsp.(16) przebadali 164 pacjentów cierpią-
cych na SpA i 64 z grupy kontrolnej: 34 z mechanicznym 
bólem pleców (mechanical back pain, MBP) i 30 z reu-
matoidalnym zapaleniem stawów (rheumatoid arthritis, 
RA). Unaczynienie entez stwierdzili wyłącznie u chorych 
na SpA (81%). W wynikach pracy autorzy niestety nie 
sprecyzowali, które entezy były unaczynione, m.in. czy 
stwierdzili unaczynione entezy ścięgna Achillesa i rozcię-
gna podeszwowego, niewystępujące w naszej praktyce(17). 
Odnotowali natomiast cechy zapalenia kaletki ścięgna 
Achillesa – i uznali je za niespecyficzne dla SpA. U osób 
ze SpA nie wykazali unaczynienia ścięgna(16), które my 
obserwujemy w badaniach własnych ścięgien Achillesa – 
wtórnie do zapalenia kaletki ścięgna lub tkanki tłuszczowej 
trójkąta Kagera oraz uszkodzeń entezy i sąsiadującej z nią 
strefy ścięgna. Są to, notabene, jedyne przypadki nieprawi-
dłowego unaczynienia odnotowane przez nas u pacjentów 
z klinicznym rozpoznaniem enthesitis guza piętowego(17).
Na podstawie wymienionych elementów obrazu USG entez 
(interpretowanych jako enthesitis) czułość i specyficzność 
in histopathological examinations of enthesopathically 
altered Achilles tendon entheses in elderly patients. They 
observed enthesophytes (in US examination in our prac-
tice they are called mineralized scars following past dam-
age) and delamination of the sesamoid, periosteal and 
ligament FC. 
In the initial phase of enthesopathies, radiographs 
shows osteoporosis of the entheseal bony component 
and thickening of the soft tissues. In advanced stadia, 
we observe subchondral sclerosis, enthesophytes and 
erosions (Fig. 2). 
In MRI, the fi brous part of entheses is poorly visible 
due to low water content. More evident are changes in 
the tissues adjacent to an enthesis (e.g. those localized 
in the bursae or adipose tissue). MRI is the only imag-
ing modality that enables identifi cation of bone marrow 
edema (BME) in the subchondral tissue(8) (Fig. 3). 
Enthesopathies in US
US is the modality of choice in assessing entheses(9,10–12). 
The US features that are considered signs of enthesitis 
in the literature are: reduced echogenicity of an enthe-
sis (due to disordered fi brillar structure), enthesis thick-
ening (due to damage to the collagen fi bers), presence 
of structural lesions, i.e. multidirectional injuries, and 
scars following such injuries (ranging from those simi-
lar in their structure to a tendon or ligament, to hyalin-
izing, mineralized or ossifi ed ones, i.e. enthesophytes) 
as well as erosions in the bony component of an enthesis 
and increased vascularity seen in a Doppler examina-
tion(9,11,12) (Fig. 4). 
The presence of vessels in entheses is considered 
a sign specific for SpA that confirms enthesitis(10,13–16). 
D’Agostino et al.(16) examined 164 patients with SpA 
and 64 in a control group: 34 with mechanical back 
pain (MBP) and 30 with rheumatoid arthritis (RA). 
Vascularized entheses were identified only in SpA 
patients (81%). Unfortunately, the authors did not 
specify which entheses were vascularized, i.a. whether 
vessels were present in the plantar fascia and Achilles 
tendon entheses, which has not been observed in our 
practice(17). Nevertheless, they noted signs of bursitis of 
the Achilles tendon and considered them non-specific 
for SpA. They did not observe vascularity of the ten-
don(16), which we did observe in our own studies con-
cerning the Achilles tendon – secondary to bursitis or 
inflammation of the Kager’s fat pad as well as damage 
to the enthesis and its adjacent tendon zone. In fact, 
these are the only cases of abnormal vascularity noted 
in our study in patients with clinically diagnosed calca-
neal tuberosity enthesitis(17).
Based on the aforementioned US features in entheses 
(regarding as enthesitis), the sensitivity and specifi city 
of the US in diagnosing enthesitis were as follows(15): 
Lehtinen – 37.5% and 92.7%, Balint et al. – 22.5% and 
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A B
Ryc. 1.  A. Włókniejąca ziarnina zapalna w utkaniu ścięgna obejmuje tkankę łączną włóknistą: włóknienie, nieliczne fibroblasty i drobne 
naczynia krwionośne; B. zmiany zwyrodnieniowe w obrębie ścięgna w miejscu przyczepu z ogniskiem martwicy (prawy dolny róg). 
Barw. H&E, x200
Fig. 1.  A. Fibrous inflammatory granulation tissue  in the tendon encompasses the fibrous connective tissue: fibrosis, scarce fibroblasts 




Ryc. 2.  Badanie RTG: A. zmineralizowana blizna (entezofit, tzw. ostroga dolna) na dolnej powierzchni guza kości piętowej w miejscu 
przyczepu ścięgna zginacza palców krótkiego, nadżerki na kostkach przyśrodkowych ze współistnieniem odczynów kostnieją-
cych; B. nadżerka w kostnej części entezy ścięgna piętowego po stronie lewej; C. zmineralizowane blizny w entezach rzepkowych 
ścięgna mięśnia czworogłowego uda i więzadła rzepki
Fig. 2.  X-ray: A. mineralized scar (enthesophyte, so-called lower spur) on the lower surface of the calcaneal tuberosity at the flexor digi-
torum brevis enthesis, erosions on the medial malleoli with concomitant ossification reactions; B. erosion in the bony part of the 
Achilles tendon enthesis on the left side; C. mineralized scars in the patellar entheses of the quadriceps femoris tendon and patellar 
ligament
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USG w diagnostyce enthesitis wyniosły odpowiednio(15): 
Lehtinen – 37,5% i 92,7%, Balint i wsp. – 22,5% i 79,7%, 
D’Agostino – 41% i 65%. Wielu innych badających(18) ana-
lizuje wartość powyższych kryteriów w ocenie enthesitis, 
ale wyniki tych prac jest trudno porównać – z uwagi na 
brak ujednoliconej metodyki. Dla większości autorów dia-
gnostycznym objawem enthesitis jest sama obecność ente-
zofitów (zmineralizowanych albo skostniałych blizn, bony 
spurs). Prace wskazujące na potrzebę wykazania unaczynie-
nia entezy jako bezwzględnego dowodu obecności procesu 
zapalnego stanowią mniejszość. Pomimo wielu nieścisłości 
wyniki badań doprowadziły do opracowania kilku syste-
mów oceny półilościowej enthesitis (skoringów), uwzględ-
niających m.in. wynik badania dopplerem mocy (power 
79.7% and D’Agostino – 41% and 65% respectively. 
The value of the above mentioned criteria has been ana-
lyzed by various researchers(18), but the results cannot be 
compared due to lack of standarised methods. For the 
majority of authors, the sole presence of enthesophytes 
(mineralized or ossifi ed scars; bony spurs) is the diag-
nostic sign of enthesitis. There are few studies which 
indicate the need for the presence of enthesis’ vascular-
ity as an absolute proof of infl ammation. Despite numer-
ous inconsistencies, the outcomes of the studies led to 
establishing several semi-quantitative (scoring) systems 
for enthesitis that include, among others, the result 
of power Doppler US examination (PDUS). Currently, 
these systems are being validated, although they include 
Ryc. 3.  Badanie MR stopy: obrzęk szpiku w miejscu kostnej części 
entezy rozcięgna podeszwowego, enteza piętowa rozcięgna 
pogrubiała z obrzękiem otaczających tkanek miękkich 
Fig. 3.  MRI of the foot: bone marrow edema at the bony part of the 
plantar aponeurosis enthesis, the enthesis is thickened and 
its adjacent soft tissues are swollen 
Ryc. 4.  Cechy zmian entezopatycznych w badaniu USG: A. enteza rozcięgna podeszwowego pogrubiała, hipoechogeniczna, z obecnością 
małej geody w części kostnej; B. enteza ścięgna Achillesa pogrubiała, hipoechogeniczna, z obecnością zmineralizowanych blizn 
(entezofitów) w części włóknistej i włóknisto-chrzęstnej oraz blizn po rozwarstwieniowych uszkodzeniach; C. enteza piszczelowa 
pasma biodrowo-piszczelowego pogrubiała i hipoechogeniczna z powodu obecności śródścięgnistych uszkodzeń, z obecnością na-
czyń procesu zapalno-naprawczego, kostna część entezy nierówna; D. enteza ramienna ścięgna wspólnego prostowników pogrubiała 
i hipoechogeniczna z powodu śródścięgnistych uszkodzeń, obecne naczynia procesu zapalno-naprawczego
Fig. 4.  Enthesopathic lesions in US: A. thickened, hypoechoic enthesis of the plantar fascia with a minor geode in the bony part; B. hy-
poechoic Achilles tendon enthesis with mineralized scars (enthesophytes) in the fibrous and fibrocartilaginous parts and with scars 
following delamination damage; C. thickened and hypoechoic tibial enthesis of the iliotibial band due to intratendinous damage 
with inflammatory-repair process vessels; uneven bony part; D. thickened and hypoechoic humeral enthesis of the common extensor 
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Doppler ultrasonography, PDUS). Obecnie systemy te są 
na etapie walidacji, chociaż uwzględniają elementy obrazu 
entezopatycznie zmienionych przyczepów, równie często 
występujące w mikro- i częściowych uszkodzeniach entez. 
Publikacje z zakresu reumatologii, w których nie używa się 
określenia „enthesitis”, należą do rzadkości. Reprezentuje 
je praca Spadara i wsp.(9), oparta na dużym materiale. 
Autorzy zbadali 432 różne entezy, klinicznie bezobjawowe 
i objawowe, u pacjentów chorych na ZZSK (zesztywniające 
zapalenie stawów kręgosłupa, ankylosis spondylitis, AS). 
W analizowanej grupie najczęściej stwierdzano obecność 
entezofitów (zmineralizowanych blizn) i zwapnień oraz 
pogrubienie entezy. Nadżerki wykryto u 9,7% badanych, 
przekrwienie entez – zaledwie u 6%. W odniesieniu do 
entezy ścięgna Achillesa najczęstszą nieprawidłowością 
były entezofity (31,9%), pogrubienie entezy (27,7%), jej 
unaczynienie (8,3%) i zapalenie kaletki ścięgna (13,9%). 
W odniesieniu do entezy rozcięgna podeszwowego naj-
częściej stwierdzano jej pogrubienie (13,9%) i zwapnienia 
(autorzy rozróżniają entezofity i zwapnienia – te pierw-
sze to przypuszczalnie skostnienia, a drugie – zminera-
lizowane blizny zlokalizowane w pewnej odległości od 
pola przyczepu) oraz obniżenie echogeniczności (9,7%)
(17). U pacjentów z podejrzeniem zapalenia entezy w więk-
szości nie wykazano żadnych zmian: 63,1% entez ścięgna 
Achillesa i 60% entez rozcięgna podeszwowego okazało się 
prawidłowe. Spośród pozostałych entez nieprawidłowych 
w badaniu B-mode wzmożone unaczynienie stwierdzono 
tylko w jednej entezie piętowej ścięgna Achillesa (5,3%). 
Takiego unaczynienia nie zaobserwowano w żadnym przy-
padku rozcięgna podeszwowego. 
Jeszcze bardziej jednoznaczne wnioski wyciągają kolejni 
autorzy(19): Saibani i wsp., Sebes i wsp. oraz Genc i wsp. 
Wykazali oni, że zmiany entezopatyczne kończyn dolnych, 
takie jak pogrubienie entez i nadżerki, a zwłaszcza ente-
zofity, nie pozwalają różnicować RZS i ZZSK oraz równie 
często występują u osób zdrowych. Liczba takich zmian 
zwiększa się z wiekiem, jako wyraz przewlekłych uszko-
dzeń i nieprawidłowej przebudowy, prowadzących do dege-
neracji entez. 
Podobnie ostrożne konkluzje formułują badacze analizu-
jący unaczynienia entez, uznane za objaw swoisty dla enthe-
sitis w chorobach reumatycznych(10). Badania PDUS i MR, 
które przeprowadzili w 2011 r. Feydy i wsp.(20), dowiodły, że 
zmiany entezopatyczne ścięgna Achillesa i rozcięgna pode-
szwowego oceniane w PDUS i MR nie są specyficzne dla 
SpA i równie często występują u osób z grupy kontrolnej, 
czyli tych z mechanicznym bólem pleców, o czym pisali 
wcześniej inni autorzy(20). Identycznie jak w chorobach 
reumatycznych wyglądają naczynia procesu naprawczego 
w przebiegu gojenia uszkodzeń. Feydy i wsp.(20) wykazali 
hiperwaskularyzację entezy ścięgna Achillesa u zaledwie 
5% pacjentów ze SpA i u 6% osób z grupy kontrolnej. 
Podobnie jak Spadaro i wsp.(9), nie stwierdzili obecności 
naczyń w entezie rozcięgna podeszwowego. Naczynia 
w entezie ścięgna Achillesa obserwowali u osób z nadżer-
kami w kostnej części entezy. 
the elements of the image of enthesopathically altered 
entheses that occur in enthesis micro- and partial dam-
age with the same frequency. 
Rheumatology publications lacking the term “enthesi-
tis” are extremely rare. They are represented by the 
study of Spadaro et al.(9) based on large material. The 
authors examined 432 different entheses, both clini-
cally symptomatic and asymptomatic, in patients with 
AS (ankylosing spondylitis). The most common find-
ings were enthesophytes (mineralized scars) and cal-
cifications as well as thickened entheses. Erosions 
were detected in 9.7% of the subjects and hyperemia 
of entheses – merely in 6%. As for the Achilles tendon 
enthesis, the most common abnormalities were enthe-
sophytes (31.9%), thickened enthesis (27.7%), its vas-
cularity (8.3%) and tendon’s bursitis (13.9%). In the 
plantar fascia enthesis, the most common signs were 
its thickening (13.9%) and calcifications (the authors 
distinguish enthesophytes from calcifications – the 
former being probable ossifications, the latter – min-
eralized scars localized in a certain distance from the 
attachment) as well as reduced echogenicity (9.7%)(17). 
In the majority of patients with suspected enthesitis, 
no abnormalities were detected: 63.1% of the Achilles 
tendon entheses and 60% of the plantar fascia entheses 
were found normal. Of the remaining entheses altered 
in a B-mode examination, enhanced vascularity was 
found in only one calcaneal enthesis of the Achilles ten-
don (5.3%). Such vascularity was not observed in any 
case of the plantar aponeurosis. 
Saibani et al., Sebes et al. and Genc et al. draw even more 
direct conclusions(19). They demonstrated that entheso-
pathic lesions in the lower extremities, such as thick-
ened entheses and erosions, especially enthesophytes, 
do not enable differentiation between RA and AS and 
are as often found in healthy individuals. The number 
of such lesions increases with age as a result of chronic 
damage and improper remodeling leading to enthesis 
degeneration. 
Similar conclusions were drawn by researchers who 
analyzed enthesis vascularity which is considered a spe-
cifi c sign of enthesitis in rheumatic diseases(10). PDUS 
and MRI, conducted in 2011 by Feydy et al.(20), demon-
strated that enthesopathic lesions of the Achilles tendon 
and plantar aponeurosis were not specifi c for SpA and 
as often occurred in the the control group, i.e. those 
with mechanical back pain. This had been previously 
published by other authors(20). Vessels of the repair pro-
cess that appear in the course of damage healing pro-
cess are identical to those in rheumatic diseases. Feydy 
et al.(20)  demonstrated hypervascularity of the Achilles 
tendon enthesis in merely 5% of patients with SpA and in 
6% of controls. As Spadaro et al.(9), they did not fi nd ves-
sels in the plantar fascia enthesis. Vessels in the Achilles 
tendon enthesis were observed in patients with erosions 
in the entheseal bony part. 
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Entezopatie w badaniu MR
Cechami enthesitis w badaniu MR są obrzęk szpiku (bone 
marrow edema, BME) kostnej części entezy oraz obrzęk tka-
nek miękkich entezy i tkanek z nią sąsiadujących (ryc. 5). 
Autorzy kilku prac korelowali obraz MR z badaniami histo-
patologicznymi i immunologicznymi stawów krzyżowo-bio-
drowych i kręgosłupa w przebiegu osiowej postaci SpA. 
W miejscach obrzęku szpiku stwierdzano obecność nacie-
ków złożonych z makrofagów oraz limfocytów T i B(21–23). 
W przypadku SpA obwodowych starsze publikacje wska-
zywały BME jako kryterium różnicujące spondyloartropa-
tie z innymi chorobami. McGonagle i wsp.(25) w badaniach 
MRI kolan u 10 pacjentów ze SpA i 10 z RZS stwierdzili 
BME u wszystkich chorych ze SpA i u żadnego z RZS. 
Autorzy oceniali przyczepy więzadeł i ścięgien aparatu 
wyprostnego kolana, więzadeł pobocznych, krzyżowych, 
torebki stawowej, ścięgien półścięgnistego, półbłonia-
stego i dwugłowego uda, pasma biodrowo-piszczelowego. 
U wszystkich pacjentów z RZS stwierdzono obrzęk tka-
nek miękkich otaczających entezę, co dotyczyło mniej niż 
połowy osób z SpA.
Kolejne prace nie potwierdziły, aby BME był elementem 
specyficznym dla enthesitis(24,26). Objaw ten obserwuje 
się w przebiegu zmian pourazowych, degeneracyjnych 
i nowotworowych, a także zapalnych, nie tylko o charak-
terze SpA(8). Eshed i wsp.(24) stwierdzali BME zarówno 
u osób chorych na SpA, jak i u pacjentów z RZS, chociaż 
w SpA obrzęk był bardziej rozległy. Stwierdzono korela-
cję zmian z obecnością antygenu HLA-B27. Benjamin 
i wsp.(26) podają, że BME występuje w około 50% przypad-
ków enthesitis. 
Bursitis, a nie enthesitis? 
Zmiany o charakterze enthesitis w przebiegu chorób reu-
matycznych najczęściej dotyczą guza piętowego. W bada-
niu klinicznym trudno ustalić przyczynę bólu jego pode-
szwowej strony (m.in. przyczep rozcięgna podeszwowego, 
ścięgna mięśnia zginacza krótkiego palców, pęknięcie 
tkanki tłuszczowej podeszwy, podrażnienie nerwu pode-
szwowego przyśrodkowego) i tylno-górnej powierzchni. 
W  tym drugim przypadku częstą przyczyną klinicznie 
Enthesopathies in MRI
The MRI features of enthesitis are bone marrow edema 
(BME) of the entheseal bony part as well as edema of 
entheseal soft tissues and adjacent tissues (Fig. 5). Authors 
of several studies correlated the MR image with histopatho-
logical and immunological examinations of the sacroiliac 
and spinal joints in the course of axial SpA. At the sites of 
edema, infi ltrates of macrophages as well as B and T lym-
phocytes were observed(21–23). 
As for peripheral SpA, older publications indicated that 
BME was the factor that differentiated spondyloarthritis 
from other pathologies. McGonagle et al.(25), in their knee 
joint MRI examinations conducted in 10 patients with SpA 
and in 10 patients with RA, detected BME in all patients 
with SpA and in none of the patients with RA. The authors 
assessed attachments of ligaments and tendons of the knee 
extensor complex, collateral and cruciate ligaments, joint 
capsule as well as semitendinosus, semimembranosus 
and biceps femoris tendons and iliotibial band. In all RA 
patients, edema of the soft tissues surrounding the enthesis 
was found, which was the case in less than a half of SpA 
patients.
Subsequent studies did not confi rm that BME is a specifi c 
element of enthesitis(24,26). This sign is observed in the course 
of posttraumatic, degenerative, neoplastic as well as infl am-
matory changes, not only associated with SpA(8). Eshed 
et al.(24) observed BME both in patients with SpA and with 
RA, however in SpA patients edema was more extensive. 
A correlation between the changes and the presence of HLA-
B27 antigen was noticed. Benjamin et al.(26)  report that BME 
occurs in approximately 50% of cases of enthesitis. 
Bursitis rather than enthesitis? 
Enthesitis-like lesions in the course of rheumatic diseases 
are usually found in the calcaneal tuberosity. Based on 
the clinical examination, it is diffi cult to determine the 
origin of pain in the plantar side (i.a. attachment of the 
plantar aponeurosis, tendon of the fl exor digitorum bre-
vis, plantar fat pad rupture or medial plantar nerve irri-
tation) or its posterosuperior aspect. In the latter case, 
a  frequent cause of clinically painful enthesis of the 
Ryc. 5.  Obrzęk szpiku w  kostnej części entezy rozcięgna po-
deszwowego i  obrzęk tkanek miękkich okolicy entezy. 
Obrzęk szpiku w  kostnej części entezy ścięgna Achil-
lesa, podwyższenie sygnału tkanek miękkich kaletki 
ścięgna Achillesa (bursitis), ścięgno na poziomie kaletki 
z obecnością śródścięgnistych uszkodzeń
Fig. 5.  Bone marrow edema in the bony part of the plantar fas-
cia enthesis and edema of the adjacent soft tissues. Bone marrow 
edema in the bony part of the Achilles tendon enthesis, increased 
signal of the soft tissues of the Achilles tendon bursa (bursitis); at 
the bursal level, the tendon shows intratendinous damage
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bolesnej „entezy” ścięgna Achillesa jest w rzeczywistości 
zapalenie kaletki tego ścięgna (bursitis), które dotyczy cho-
rych na RZS, SpA, krystalopatie, a także osób ze zmianami 
przeciążeniowymi stawu i ścięgna(27). W takich sytuacjach 
w kaletce obserwuje się wysięk, pogrubienie i wzmożone 
unaczynienie błony maziowej(27). W kontekście bursitis 
ścięgna piętowego dodatkowo mogą być stwierdzane nad-
żerki w ścianie kostnej kaletki i naczynia zapalne kaletki 
infiltrujące strefę ścięgna przylegającą do entezy (ryc. 6). 
Identyczne spektrum zmian występuje w przypadku pozo-
stałych entez i ścięgien sąsiadujących z kaletkami (ryc. 7).
W odniesieniu do teorii dotyczących etiopatogenezy enthe-
sitis w SpA(1) badania USG i MR potwierdzały, że proces 
zapalny może rozpocząć się poza entezą, tj. w błonie mazio-
wej sąsiadującej kaletki (bursitis), inicjowany – zgodnie z teo-
rią mechaniczną – przez mikrouraz entezy (ryc. 8), w błonie 
maziowej pochewki ścięgna (tenosynovitis, tendovaginitis) 
albo w ościęgnie – zgodnie z teorią funkcjonalną enthesitis – 
w odpowiedzi na bodziec ściskający, przykładowo dociskanie 
Achilles tendon is the tendon’s bursitis, which occurs in 
patients with RA, SpA, crystalopathies and those with 
overload changes in the joint and tendon(27). In such 
situations, we observe effusion in the bursa as well as 
thickening and increased vascularity of the synovium(27). 
Additionally, in the context of Achilles tendon bursitis, 
one may detect erosions in the osseous wall of the bursa 
and infl ammatory vessels infi ltrating the tendon zone 
adjacent to the enthesis (Fig. 6). Equal changes may be 
found in the other entheses and tendons adjacent to bur-
sae (Fig. 7).
According to the theories on the etiopathogenesis of SpA(1), 
US and MRI examinations confi rmed that the infl ammatory 
process may begin beyond entheses, i.e. in the synovium 
of the neighboring bursa (bursitis) where it is triggered 
(according to the mechanical theory) by enthesis microdam-
age (fi g. 8), in the synovium of the tendon sheath (tenosy-
novitis, tendovaginitis) or in the peritendineum (according 
to the functional enthesis theory) as a response to a strain, 
Ryc. 6.  Zapalenie kaletki ścięgna Achillesa lewego: A. badanie B-mode: strona lewa – wysięk, pogrubiała błona maziowa kaletki i nadżerki 
w kostnej ścianie kaletki (bursitis), śródścięgniste uszkodzenia ścięgna Achillesa, strona prawa – obraz prawidłowy; B. ten sam 
przypadek w badaniu kolorowym dopplerem: naczynia procesu zapalno-naprawczego kaletki wnikają w obręb ścięgna; wzmożone 
unaczynienie tkanki tłuszczowej trójkąta Kagera wskazuje na odczynowy proces zapalny
Fig. 6.  Bursitis of the left Achilles tendon: A. B-mode examination: on the left: effusion, thickened bursal synovium and erosions in the 
bony wall of the bursa (bursitis), intratendinous damage to the Achilles tendon; on the right: normal image; B. the same case in 
color Doppler examination: inflammatory-repair vessels permeate within the tendon; enhanced vascularity of the Kager’s adipose 
tissue indicates an inflammatory reaction
A B
Ryc. 7.  Badanie USG (A) i MR (B) stawu kolanowego: A. wysięk i pogrubiała błona maziowa kaletki podrzepkowej głębokiej, z nadżerkami 
w ścianie kostnej kaletki i w kostnej części entezy ścięgna; B. w badaniu MR dodatkowo widoczny obrzęk szpiku kostnej części entazy
Fig. 7.  US (A) and MRI (B) of the knee joint: A. effusion and thickened synovium of the deep infrapatellar bursa with erosions in the bony 
wall of the bursa and in the bony part of the tendon enthesis; B. MRI additionally shows bone marrow edema in the bony part of 
the enthesis
A B
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ścięgna mięśnia piszczelowego tylnego do kostki przyśrod-
kowej(1,25) (ryc. 9). Olivieri i i wsp.(28) stwierdzili w MR cechy 
achillobursitis calcanei (zapalenia kaletki ścięgna i ścięgna 
Achillesa) u 74% pacjentów ze SpA. 
Uwzględniając obszar zajętych tkanek w przebiegu SpA, 
Benjamin i McGonagle zaproponowali poszerzenie definicji 
entezy na kompleks synowialno-entezalny (synovio-entheseal 
complex, SEC)(29). Koncepcja SEC zakłada, że entezy two-
rzą czynnościową jednostkę z przylegającą błoną maziową 
i tkanką tłuszczową. Według autorów ta koncepcja może doty-
czyć około 82% entez, tyle bowiem sąsiaduje z błoną maziową 
i tkanką tłuszczową(30). Czynnikiem spustowym zmian zapal-
nych jest prawdopodobnie mikrouraz entezy: przez aktywację 
układu immunologicznego inicjuje on reakcję zapalną w bło-
nie maziowej ścian kaletki ścięgna lub pokrywającej jej fałd 
tłuszczowy(9,30). Koncepcja SEC wydaje się tożsama z teorią 
biomechaniczną enthesitis(1) i dotyczy wielu entez poddawa-
nych znacznym naprężeniom mechanicznym, na co wskazuje 
obecność w nich chrząstki włóknistej. SEC może również 
tłumaczyć zapalenie wielu stawów, które chorują w SpA, 
m.in. krzyżowo-biodrowych, mostkowo-żebrowych, most-
kowo-obojczykowych, barkowo-obojczykowych i skroniowo-
-żuchwowych, pokrytych chrząstką włóknistą i poddawanych 
znacznym obciążeniom ścinającym. 
e.g. pressing the tibialis posterior muscle on the medial mal-
leolus(1,25) (Fig. 9). In MRI, Olivieri et al.(28) observed features 
of achillobursitis calcanei (infl ammation of the bursa and 
Achilles tendon) in 74% of patients with SpA. 
Taking into account the range of tissues involved in the 
course of SpA, Benjamin and McGonagle proposed that 
the defi nition of an enthesis should be extended to a syn-
ovio-entheseal complex (SEC)(29). The concept of SEC 
assumes that entheses, adjacent synovial membrane and 
adipose tissue form a functional unit. The authors claim 
that this concept may concern approximately 82% of enthe-
ses since they are all adjacent to synovia and fat pads(30). 
Infl ammation is probably triggered by enthesis microdam-
age: by activating the immune system, it initiates an infl am-
matory reaction in the synovium of the bursal walls or in 
the overlaying adipose tissue(9,30). The SEC theory seems to 
match with the biomechanical enthesis theory(1) and con-
cerns numerous entheses that are subject to considerable 
mechanical stress, which is indicated by the presence of 
fi brocartilage. The SEC concept may also explain infl am-
mation of numerous joints involved in SpA, such as sacro-
iliac, sternocostal, sternoclavicular, acromioclavicular and 
temporomandibular, covered with fi brocartilage and being 
subject to considerable mechanical shear stress. 
Ryc. 8.  PDUS: A. strona lewa – aktywne zmiany zapalne kaletki 
ścięgna Achillesa z obecnością nadżerek, w tym aktywnych 
w ścianie kostnej kaletki; zmineralizowana blizna w entezie 
ścięgna Achillesa; B. strona prawa – ślad wysięku w ka-
letce i zaokrąglony (pozapalnie) szczyt fałdu tłuszczowego 
kaletki
Fig. 8.  PDUS: A. on the left – active inflammatory changes in the 
bursa of the Achilles tendon with erosions, including the active 
ones in the bony wall of the bursa; mineralized scar in the Achilles 
tendon enthesis; B. on the right – minor effusion in the bursa and 
rounded apex of the bursal fat fold
Ryc. 9 A, B.  Badanie USG z opcją kolorowego dopplera (CDUS) u pacjenta z RZS: zapalenie pochewkowo-ścięgniste ścięgna mięśnia 
piszczelowego tylnego z nadżerkami kostki przyśrodkowej
Fig. 9 A, B.  Color Doppler US (CDUS) in a patient with RA: inflammation of the tendon and sheath of the tibialis posterior tendon with 
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Benjamin M i  wsp.(30) przebadali histopatologicznie 
49 entez na materiale 60 zwłok. Dane kliniczne były nie-
dostępne. W 76% przyczepów autorzy stwierdzili cechy 
obecności zmian degeneracyjnych. Zmiany zapalne w bło-
nie maziowej SEC odnotowano w 85% przypadków (w tym 
w 57% entez ścięgna Achillesa), a zapalenie w entezach – 
w 73%: dominowały nacieki z limfocytów i makrofagów 
oraz naczynia w obrębie gęstej włóknistej części entezy, 
w endotenon lub endoligament (tj. w obrębie luźnej tkanki 
łącznej między pęczkami włókien), czasami w trzeszczko-
watej lub okostnowej FC, jak również w tkance tłuszczo-
wej okolicy entezy (np. ciała tłuszczowego Hoffy, okolicy 
przyczepu dalszego ścięgna zginacza palucha długiego)(30). 
Naczynia wnikały do ścięgna od strony błony maziowej 
kaletki. Ponadto autorzy stwierdzali obecność naczyń 
w entezach niespełniających kryteriów SEC (niesąsiadują-
cych z kaletką), pochodzących prawdopodobnie ze szpiku 
kostnego(1,30). Wykazali też obecność komórek zapalnych 
(makrofagów) w zdrowych entezach. W przypadku uszko-
dzenia mogą one najpewniej przybierać inny fenotyp – 
przeciwzapalny – i uczestniczyć w naprawie tkanek(30). 
Nie tylko Benjamin i McGonagle, lecz także inni autorzy 
podkreślają endokrynne i parakrynne znaczenie tkanki tłusz-
czowej, m.in. związanej z entezami, z uwagi na wydzielanie 
przez adipocyty czynników wzrostu i prozapalnych cytokin 
do jamy stawu(31,32). Ze względu na bogate unaczynienie 
i unerwienie tkanka tłuszczowa jest podatna na zapalenie, 
do którego może dojść w następstwie uszkodzenia entezy. 
Będzie się to manifestowało bólem(14,33), a ten skłoni reu-
matologa do rozpoznania enthesitis. W przypadku ścięgna 
Achillesa nocyceptory mogą być stymulowane przez wysięk 
w kaletce ścięgna uciskający fałd tkanki tłuszczowej trójkąta 
Kagera. W badaniu MR zmieniony zapalnie tłuszcz ma pod-
wyższony sygnał w sekwencjach T2-zależnych czy FLASH. 
W USG taki tłuszcz cechuje się podwyższoną echogenicz-
nością, nierzadko widzimy w nim naczynia poszerzone 
w wyniku procesu zapalnego (ryc. 10). 
Część autorów popiera koncepcję SEC, inni ją negują. 
Ci drudzy przywołują definicję entezy, która wyraźnie 
odgranicza zmiany entezopatyczne od tendinopatii, zapa-
lenia kaletki ścięgna czy zapalenia tkanki tłuszczowej śród- 
albo pozastawowej(8). 
Podsumowanie 
Gandjbakhch i wsp.(34) przeanalizowali dane z piśmien-
nictwa z  lat 1985–2010 ze zbiorów PubMed i Embase 
dotyczące enthesitis. Najczęstszymi kryteriami enthesitis 
w badaniu USG były: pogrubienie entezy, obniżenie jej 
echogeniczości, obecność entezofitów, nierówności entezy 
kostnej i nadżerki oraz zapalenie kaletki przylegającej do 
ścięgna. Żadne z tych kryteriów nie jest specyficzne dla 
zapalenia i może odpowiadać przewlekłym uszkodzeniom 
i zwyrodnieniu entezy, a zapalenie kaletki to oddzielna 
patologia. W roku 2003 za objaw specyficzny dla zapale-
nia przyczepu uznano jego zwiększone unaczynienie, co 
potwierdzali kolejni autorzy(34). Jednocześnie równie często 
jak w entezie naczynia zapalne stwierdzano w kaletce lub 
Benjamin M et al.(30) performed histopathological examina-
tions of 49 entheses of 60 cadavers. The clinical data were 
unavailable. The authors detected features of degeneration 
in 76% of cases. Synovial infl ammatory changes of SECs 
were noted in 85% of cases (including 57% of Achilles ten-
don entheses). Enthesitis of the Achilles tendon was found 
in 73% of cases with prevalent lymphocyte and macrophage 
infi ltration and vessels within a dense fi brous part of enthe-
ses, in the endotendon and endoligament (i.e. within loose 
connective tissue between fi ber bundles), sometimes in the 
sesamoid or periosteal FC as well as in the adipose tissue in 
the vicinity of entheses (e.g. Hoffa’s fat pad and in the region 
of the fl exor hallucis longus tendon)(30). Vessels penetrated 
the tendon from the side of the bursal synovium. Moreover, 
the authors identifi ed the presence of vessels, probably origi-
nating from the bone marrow, in entheses that do not fulfi ll 
the criteria of SEC (i.e. are not adjacent to bursae)(1,30). They 
also demonstrated the presence of infl ammatory cells (mac-
rophages) in normal entheses. In the case of damage, they 
probably can adopt an alternative phenotype – anti-infl am-
matory one, and participate in tissue repair processes(30). 
Benjamin and McGonagle are not the only authors who 
emphasize endocrine and paracrine relevance of adipose 
tissue associated among others with entheses. This is rel-
evant since adipocytes secrete growth factors and proin-
fl ammatory cytokines to the joint cavity(31,32). Due to rich 
vascularity and innervation, adipose tissue is susceptible 
to infl ammation, which might develop secondary to enthe-
sis damage. This is manifested by pain(14,33) which in turn 
leads rheumatologist to diagnose enthesitis. In the case 
of the Achilles tendon, nociceptors may be stimulated by 
effusion in the bursa that compresses against the Kager’s 
fat fold. Infl amed adipose tissue has increased signal in 
T2-weighted or FLASH sequences in MRI. In US, such tis-
sues are characterized by increased echogenicity and some-
times can be observed dilated vessels resulting from the 
infl ammatory process (Fig. 10). 
Some authors accept the SEC theory, others do not. 
The latter refer to the defi nition of an enthesis which evi-
dently separates enthesopathic lesions from tendinopa-
thy, bursitis or infl ammation of both intra-articular and 
peri-articular adipose tissues(8). 
Conclusion 
Gandjbakhch et al.(34) analyzed the literature concerning 
enthesitis from the period of 1985–2010 available in the 
PubMed and Embase. The most common criteria of enthesi-
tis in the US examinations were: thickened entheses, its 
hypoechogenicity, presence of enthesophytes, irregularity of 
bony part of the entheses and erosions as well as bursitis adja-
cent to tendons. None of these criteria is specifi c for infl am-
mation and they may originate from chronic damage and 
degeneration of entheses, and what is more bursitis is a dif-
ferent pathology. In 2003, increased vascularity of entheses 
started to be considered as a specifi c sign of enthesitis, which 
was confi rmed by other authors(34). At the same time, infl am-
matory vessels were also detected in bursae and tendons. 
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ścięgnie. Dowodzono, że obecność naczyń w entezie różni-
cowała enthesitis z degeneracją lub uszkodzeniem mecha-
nicznym entezy i była specyficzna dla SpA – choć wielu 
badających kwestionowało specyficzność tego kryterium(10).
Na podstawie powyższych elementów obrazu USG stworzono 
wskaźniki kliniczne i półilościowe skale oceny klinicznej, 
które stosuje się głównie w celu monitorowania skuteczno-
ści leczenia: Madrid Sonographic Enthesis Index – MASEI, 
Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System – GUESS 
i inne(1). Wydaje się jednak, iż powinno się je stosować ostroż-
nie, gdyż opierają się na kryteriach nieswoistych dla enthesitis. 
Niewykluczone, że zapalenie entez jest objawem SpA obwo-
dowych, czego dowodzą przedstawione w pierwszej części 
publikacji teorie etiopatogenezy enthesitis, m.in. gene-
tyczna i immunologiczna(1). Ponieważ zapalenie może być 
jedynym objawem SpA w początkowym okresie (zwłaszcza 
u chorych z nieobecnym antygenem HLA-B27), brak jedno-
znacznego obrazu enthesitis w badaniach USG i MRI nadal 
wymaga dużej czujności klinicystów oraz poszukiwania 
innych objawów charakterystycznych dla SpA i bardziej 
specyficznych markerów w badaniach obrazowych w celu 
jak najszybszego ustalenia rozpoznania.
Ostateczna diagnoza będzie miała znaczenie dla wyboru 
metody leczenia. W przypadku zapalenia entez terapia opiera 
się na środkach sterydowych. Obecność zmian pourazowych 
lub degeneracyjnych jest wskazaniem do stosowania nieste-
rydowych leków przeciwzapalnych. Włączenie leków ste-
rydowych, które zwalczają procesy naprawcze, przyniesie 
It was proved that the presence of vessels in entheses differ-
entiated enthesitis from enthesis degeneration or mechanical 
damage and that it was specifi c to SpA, but numerous authors 
questioned the specifi city of this criterion(10).
Based on the aforementioned features of the US image, 
clinical indices and scoring systems have been created and 
used mainly to monitor the effi cacy of treatment: Madrid 
Sonographic Enthesis Index – MASEI, Glasgow Ultrasound 
Enthesitis Scoring System – GUESS and others(1). It seems, 
however, that they should be wisely used since they are 
based on criteria that are non-specifi c to enthesitis. 
There is a possibility that enthesitis is a sign of periph-
eral SpA, which is demonstrated by the theories on the 
etiopathogenesis of enthesitis presented in the fi rst part 
of the article, such as genetic or autoimmune ones(1). 
As enthesitis may be the only symptom of early SpA 
(particularly in HLA-B27 antigen-negative patients), 
the lack of its unambiguous picture in US and MRI still 
requires clinicians’ attention as well as continuing the 
search for other signs characteristic of SpA and more 
specifi c markers in imaging in order to make a diagno-
sis as early as possible.
The fi nal diagnosis is signifi cant for the selection of treat-
ment method, which in case of enthesopathy is based on 
steroids. The presence of posttraumatic or degenerative 
changes is an indication for treatment with non-steroi-
dal anti-infl ammatory drugs. Administration of steroids, 
which combat repair processes, will bring short-lasting 
Ryc. 10.  PDUS (A), CDUS (B), MR (C). A. obrzęk i przekrwienie 
tkanki tłuszczowej trójkąta Kagera, której naczynia zapal-
no-naprawcze biorą udział w naprawie uszkodzonego ścię-
gna Achillesa; B. obrzęk i przekrwienie ciała tłuszczowego 
Hoffy; C. obrzęk ciała tłuszczowego Hoffy. Brak obrzęku 
w entezach rzepkowych
Fig. 10.  PDUS (A), CDUS (B), MRI (C). A. edema and hyperemia of 
the Kager’s adipose tissue whose inflammatory-repair ves-
sels take part in the repair process of the damaged Achilles 
tendon; B. edema and hyperemia of the Hoffa’s fat pad; 
C. edema of the Hoffa’s fat pad. No edema in the patellar 
enthesesC
BA
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krótkotrwałą ulgę, ale nasili procesy uszkadzania się tkanek, 
a co za tym idzie – stworzy ryzyko poważnego uszkodzenia 
w obrębie entezy(4). 
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